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ﺍﺯ ﻣﻴﺎﻧﻪ،  ﻫﺎﻱ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺧﺎﻭﺭﺻﻨﻌﺖ ﻃﻴﻮﺭ ﮐﺸﻮﺭﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺧﺴﺎﺭﺍﺕ ﺍﻗﺘﺼﺎﺩﻱ ﺯﻳﺎﺩ ﺩﺭ  (2N9H)ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ  ﺱﻭﻳﺮﻭ :ﺯﻣﻴﻨﻪ
-ﺩﺭ ﺍﻧﺪﺍﻡ (2N9H)ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ  ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻳﻚﺑﺮﺭﺳﻲ  ،ﻫﺪﻑ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ. ﺑﺎﺷﺪﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﻫﻤﻴﺖ ﻣﻲﻬﺪﺍﺷﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻧﻴﺰ ﺑ ﻧﻈﺮ
  .ﻫﺎ ﺍﺳﺖﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺍﻧﺪﺍﻡﮊﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﻲ ﻭ ﺭﺩﻳﺎﺑﻲ ﺁﻧﺘﻲ
 ۱۱ﻭ  ۸، ۶، ۴، ۲، ۱ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻭ ﺩﺭ ﺭﻭﺯﻫﺎﻱ ( ﺷﺎﻫﺪﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﻭ )ﺱ ﺩﺭ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﮏ ﺭﻭﺯﻩ ﻧﮋﺍﺩ ﺭﻳ ﻗﻄﻌﻪ ﺟﻮﺟﻪ ﮔﻮﺷﺘﻲ ۰۵ﺗﻌﺪﺍﺩ : ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
 ،ﺭﻳﻪ ،ﻫﺎﻱ ﻧﺎﻱﺑﺮﺩﺍﺭﻱ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻭ ﺳﭙﺲ ﺍﻗﺪﺍﻡ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻥﺩﺭ ﺳﺮﻡ ﺁ (2N9H)ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻭﻳﺮﻭﺱ، ﻋﻴﺎﺭ ﭘﺎﺩﺗﻦ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ 
  .ﮐﺒﺪ ﻭ ﻣﻐﺰ ﺟﻬﺖ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻱ ﻭ ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲ ﮔﺮﺩﻳﺪﺑﻮﺭﺱ ﻓﺎﺑﺮﻳﺴﻴﻮﺱ، ﺩﻭﺍﺯﺩﻫﻪ، ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ،  ،ﺗﻴﻤﻮﺱ ،ﻃﺤﺎﻝ ،ﮐﻠﻴﻪ
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. ﻫﺎﻱ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻱ ﺑﻮﺩﻧﺪﻫﺎ ﺩﺭ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺍﺯ ﻳﺎﻓﺘﻪﺩﺭ ﺗﻴﻤﻮﺱ، ﺁﺗﺮﻭﻓﻲ ﻟﻨﻔﺎﻭﻱ ﺩﺭ ﺑﻮﺭﺱ ﻓﺎﺑﺮﻳﺴﻴﻮﺱ، ﺍﺭﺗﺸﺎﺡ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻭ ﻭﺍﮐﻮﺋﻮﻟﻪ ﺷﺪﻥ ﺳﻠﻮﻝ
  .ﻩ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺗﮑﻨﻴﮏ ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲ ﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﻪ ﺍﺛﺒﺎﺕ ﺭﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪﻫﺎﻱ ﻧﺎﻱ، ﺭﻳﻪ ﻭ ﮐﻠﻴﻪ ﺟﻮﺟﻪﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲ ﮊﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ
ﻭ ﺩﺍﺭﺍﻱ  ﺗﻠﻴﻮﺗﺮﻭﭘﻴﮏ ﺩﺍﺭﺩ ﺍﭘﻲ ﻭﻳﮋﮔﻲ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﺩﺭ ﺯﺍ ﺍﺳﺖ ﮐﻪﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﮐﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ( 2N9H)ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ  :ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ( ﻧﻔﺮﻭﺗﺮﻭﭘﻴﮏ)ﻭ ﮐﻠﻴﻪ ﺟﻮﺟﻪ ( ﭘﻨﻮﻣﻮﺗﺮﻭﭘﻴﮏ)ﺗﻤﺎﻳﻞ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲ 
   ، ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﯼ، ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﻲ2N9Hﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ  ،ﻧﺰﺍﯼ ﻃﻴﻮﺭﺍﺁﻧﻔﻠﻮ: ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﮐﻠﻴﺪﻱ
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 ۰۲۱/  ﺩﺭ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﯽ 2N9Hﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﯼ ﻃﻴﻮﺭ                                                                                 ﭘﻮﺭ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﮐﺘﺮ ﻫﺎﺩﯼ
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﻳﮏ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
ﻭﻳﺮﻭﺱ . ﺷﻮﺩﻫﺎﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲﻭﻳﺮﻭﺱ Aﺗﻴﭗ 
ﺩﺭ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﻩ ﺍﺭﺗﻮﻣﻴﮑﺴﻮﻭﻳﺮﻳﺪﻩ ﻗﺮﺍﺭ ﺮﻧﺪﮔﺎﻥ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﭘ
ﻥ ﮊﺁﻧﺘﻲ ۹ﻥ ﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﻴﻨﻴﻦ ﻭ ﮊﺁﻧﺘﻲ ۶۱ﻭ ﺩﺍﺭﺍﻱ  ﺩﺍﺷﺘﻪ
 ۴۴۱ﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ ﺍﺳﺎﺱ ﺑﻪ ﺑﻴﺶ ﺍﺯ ﻧﻮﺭﺁﻣﻴﻨﻴﺪﺍﺯ ﻣﻲ
ﻧﻲ ﮊﻫﺎﻱ ﺁﻧﺘﻲﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻭ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ
، Aﻫﺎﻱ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﻭ ﻣﺎﺗﺮﻳﮑﺲ ﺑﻪ ﺳﻪ ﺗﻴﭗ ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﺠﺎﺩ ﻣﺮﮒ ﻭ ﻣﻴﺮ ﺩﺭ ﻭ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻮﺍﻧﺎﻳﻲ ﺍﻳ C ﻭ B
ﺯﺍﻳﻲ ﺯﺍ ﻭ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﺑﻪ ﺩﻭ ﭘﺎﺗﻮﺗﻴﭗ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
 Aﻫﺎﻱ ﺗﻴﭗ ﻓﻘﻂ ﻭﻳﺮﻭﺱ(. ۱‐۶)ﺷﻮﺩ ﻣﻲﺗﻘﺴﻴﻢ  ﮐﻢ
. (۷ﻭ  ۳)ﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺩﺭ ﭘﺮﻧﺪﮔﺎﻥ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ  ﻣﻲ
 Aﻫﺎﻱ ﺗﻴﭗ ﺩﺍﻣﻨﻪ ﻭﺳﻴﻌﻲ ﺍﺯ ﺣﺪﺕ ﺩﺭ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﮐﻪ ﺍﺯ ﻳﮏ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺪﻭﻥ 
ﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗﺎ ﻇﻬﻮﺭ ﺻﺪﺩﺭﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎﺕ ﺩﺭ ﭘﺮﻧﺪﮔﺎﻥ ﺋﻋﻼ
  (. ۷ﻭ  ۳) ﺑﺎﺷﺪﺣﺴﺎﺱ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻲ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻳﻚ ﻪ ﺑ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ 2N9Hﻭﻳﺮﻭﺱ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ 
ﮔﺰﺍﺭﺷﺎﺕ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻭﻟﻲﺑﺎ ﺣﺪﺕ ﮐﻢ  ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺍﺯ  ۰۹۹۱ﻫﺎﻱ ﺩﻫﻪ ﺩﺭ ﺍﻭﺍﺧﺮ ﺳﺎﻝ ﺷﻴﻮﻉ ﺁﻥﻣﺘﻌﺪﺩﻱ ﺍﺯ 
ﻫﺎﻱ ﻣﺘﻌﺪﺩﻱ ﺩﺭ ﺍﺫﻫﺎﻥ ﺟﻬﺎﻥ ﭘﺮﺳﺶﻧﻘﺎﻁ ﻣﺨﺘﻠﻒ 
ﻫﺎﻱ ﺧﻮﮎ ﺁﻥ ﺍﺯ ﺪﺍﺳﺎﺯﻱﺟ .ﻛﺮﺩﻩ ﺍﺳﺖﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﺍﻳﺠﺎﺩ 
 ،ﻭﺣﺸﻲ ﻭ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺍﺯ ﻣﻮﺍﺭﺩ ﻭﻗﻮﻉ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ
(. ۸‐۳۱) ﺍﻫﻤﻴﺖ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ ﺭﺍ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﮐﺮﺩﻩ ﺍﺳﺖ
ﺷﻴﻮﻉ ﺻﻨﻌﺖ ﻃﻴﻮﺭ ﮐﺸﻮﺭ ﺑﻪ  ﺩﺭﮔﻴﺮ ﺷﺪﻥﭘﺲ ﺍﺯ 
ﺍﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ  ،۷۷۳۱ﺩﺭ ﺳﺎﻝ  ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ
ﺍﻳﺠﺎﺩ  ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪﻣﺘﺤﻤﻞ ﺧﺴﺎﺭﺍﺕ ﺍﻗﺘﺼﺎﺩﻱ ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ 
ﭘﺲ . ﺷﺪﺩﺭﺻﺪ ﺩﺭ ﻣﺰﺍﺭﻉ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﻲ  ۰۶ﺗﺎ  ﺗﻠﻔﺎﺕ
ﺯﺍﻳﻲ ﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻭ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶﺍﺯ ﺟﺪﺍﺳﺎﺯﻱ ﻭﻳﺮﻭﺱ 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ  ,ﻫﺎﻱ ﺧﺎﺹ ﺩﺭ ﻣﺎﻛﻴﺎﻥ ﻋﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﭘﺎﺗﻮﮊﻥ
 ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﮐﻢ ﻳﻲﺯﺍﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺑﺎﭘﺎﺗﻮﺗﻴﭗ  ﻳﻚ ﺍﻳﻦ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻱ ﮔﺰﺍﺭﺷﺎﺕ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻫﻤﻪ(. ۱۱ﻭ  ۰۱)
ﻥ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺧﻴﺮ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﺣﺎﮐﻲ ﺍﺯ ﺁﺍ
ﺯﺍﻳﻲ ﮐﻢ ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺩﺭ ﻫﺎﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺯﺍ ﻫﺎﻱ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﺍﺛﺮ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮﻥ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺑﻪ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺍﻱ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺻﻮﺭﺕ ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻟﻘﻮﻩ( ۵۱ﻭ  ۴۱)ﮔﺮﺩﻧﺪ 
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ . ﺷﻮﻧﺪﺑﺮﺍﻱ ﺻﻨﻌﺖ ﻃﻴﻮﺭ ﻣﺤﺴﻮﺏ ﻣﻲ
ﺩﺭ ﮐﺸﻮﺭ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ ﺍﺯ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮐﻤﺒﻮﺩ (. ۶۱ﻭ  ۱۱، ۰۱)ﺳﺖ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺍ
 ،ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﺩﺭﺑﺎﺭﻩ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ ﺍﺯ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ
  .ﺭﺳﺪﺍﻧﺠﺎﻡ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺗﮑﻤﻴﻠﻲ ﺿﺮﻭﺭﻱ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ﺣﺎﺿﺮ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺭﺍﺳﺘﺎ ﻃﺮﺍﺣﻲ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ  ﺗﺤﻘﻴﻖ
ﺟﺪﺍ  2N9Hﺯﺍﻳﻲ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻛﻮﺷﺪ ﺗﺎ ﻣﻲ
ﺩﺭ  ﻳﺮﻭﺱﺍﻳﻦ ﻭ ﺩﻧﺒﺎﻝ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﺑ
ﻩ ﻭ ﺩﺮﺭﺍ ﺩﺭ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺷﺪﻩ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﻛ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﻲ
ﻫﺎﻱ ﻳﮏ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖﮊﻧﻮﻉ، ﺷﺪﺕ ﻭ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮ
 ﻭ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﻲ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﻭﻳﺮﻭﺱ
 ﺗﺮﻭﭘﻴﺴﻢ) ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖﮊﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲ 
  .ﺭﺍ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﺎﻳﺪ( ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻭﻳﺮﻭﺱ
  
  ﺭﺎﮐ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
  ﺭﻭﺵ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ‐ ﺍﻟﻒ
ﻳﮏ ﺭﻭﺯﻩ ﻧﮋﺍﺩ ﺭﺍﺱ  ﻗﻄﻌﻪ ﺟﻮﺟﻪ ﮔﻮﺷﺘﻲ ۰۵ﺗﻌﺪﺍﺩ 
ﺑﻪ ﺩﻭ ﮔﺮﻭﻩ ( ﺧﺮﻳﺪﺍﺭﻱ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻣﺠﺘﻤﻊ ﻃﻴﻮﺭ ﻓﺎﺭﺱ)
ﻭ ( ﺷﺎﻫﺪﮔﺮﻭﻩ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ )ﻣﺴﺎﻭﻱ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ 
ﻫﺎﻱ ﻣﺠﺰﺍ ﻭﻟﻲ ﺑﺎ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻳﮑﺴﺎﻥ ﭘﺮﻭﺭﺵ ﺩﺭ ﻣﮑﺎﻥ
ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  ﻫﺎﻱﻧﺸﺎﻧﻪ ﺭﻭﺯﺍﻧﻪ ﻭﺿﻌﻴﺖ ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻭ .ﻳﺎﻓﺘﻨﺪ
. ﺷﺪﻥ ﺛﺒﺖ ﮔﺮﻓﺖ ﻭ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺁ ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﻗﺮﺍﺭ ﻫﺎﺟﻮﺟﻪ
 ﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺑﺎ، ﺟﻮﺟﻪﺭﻭﺯﮔﻲ ۰۲ﺩﺭ ﺳﻦ 
ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ( ۲۱)، (2N9H)ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﻭﻳﺮﻭﺱ 
ﻫﺮ  ﯼﺑﻪ ﺍﺯﺍ ۶۰۱ ١ DIE۰۵ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ ﺑﺎ ﺩﻭﺯﻱ ﻣﻌﺎﺩﻝ 
                                                 
 esod evitcefni oyrbme 1
 ۶۸۳۱ ﺍﺳﻔﻨﺪ/ ۲ﺳﺎﻝ ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ                                                                                                                ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ/ ۱۲۱
ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻋﻴﺎﺭ . ﺷﺪﻧﺪﺗﻠﻘﻴﺢ ( ﻟﻴﺘﺮﻣﻴﻠﻲ ۰/۱) ﭘﺮﻧﺪﻩ
، ﺍﺯ (2N9H)ﭘﺎﺩﺗﻦ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ 
، ۴، ۲، ۱ﻭﻩ، ﺩﺭ ﺭﻭﺯﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﻫﺮ ﺩﻭ ﮔﺮﺗﻤﺎﻣﻲ ﺟﻮﺟﻪ
ﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻭﻳﺮﻭﺱ، ﺧﻮﻥ ۱۱ﻭ  ۸، ۶
ﻫﺎﻱ ﺳﺮﻣﻲ ﺑﺎ ﺳﻴﺎﻫﺮﮒ ﺑﺎﻟﻲ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ ﺁﻣﺪ ﻭ ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺗﺴﺖ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﺍﺯ ﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮﻥ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻗﺮﺍﺭ 
  .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
 ۳ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ، ﻫﺮ ﺑﺎﺭ  ۱۱ﻭ ۸، ۶، ۴، ۲، ۱ ﺭﻭﺯﻫﺎﻱ ﺩﺭ
ﻗﻄﻌﻪ ﺟﻮﺟﻪ ﺍﺯ  ۳ﻭ  ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﻗﻄﻌﻪ ﺟﻮﺟﻪ ﺍﺯ ﮔﺮﻭﻩ
ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﻭ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ  ﺗﺼﺎﺩﻓﻲﺑﺼﻮﺭﺕ  ﺷﺎﻫﺪﮔﺮﻭﻩ 
 ﺳﭙﺲ .ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ ﮐﺸﺘﻪ ﻭ ﮐﺎﻟﺒﺪ ﮔﺸﺎﻳﻲ ﮔﺮﺩﻳﺪﻧﺪ
ﻧﺎﻱ، ﺭﻳﻪ، ﮐﻠﻴﻪ، ﻃﺤﺎﻝ،  ﻫﺎﻱﺑﺮﺩﺍﺭﻱ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺗﻴﻤﻮﺱ، ﺑﻮﺭﺱ ﻓﺎﺑﺮﻳﺴﻴﻮﺱ، ﺩﻭﺍﺯﺩﻫﻪ، ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ، ﮐﺒﺪ ﻭ 
  .ﻣﻐﺰ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﻓﺖ
ﻳﮏ ﻗﺴﻤﺖ ﺍﺯ . ﻫﺎ ﺑﻪ ﺩﻭ ﻗﺴﻤﺖ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻱ ﺩﺭ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﮊﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮﺭ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﻫﻴ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻗﺴﻤﺖ ﺩﻳﮕﺮﻱ ﺍﺯ . ﺩﺭﺻﺪ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ ۰۱ﺑﺎﻓﺮ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮﺭ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ‐۰۷ﺩﺭ ﻓﺮﻳﺰﺭ  ،ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺗﺎ ﻣﻮﻗﻊ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﻏﻴﺮ
  .ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻱ ﺷﺪﮔﺮﺍﺩ  ﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ
  ﻱﮊﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ‐ ﺏ
ﻫﺎﻱ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ، ﭘﺲ ﺍﺯ ﺛﺒﺖ ﺿﺎﻳﻌﺎﺕ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻻﺷﻪ
ﻃﺤﺎﻝ، ﮐﻠﻴﻪ، ، ﺭﻳﻪ، ﻧﺎﻱ) ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎﻱﺍﺯ ﺍﻧﺪﺍﻡﺑﺎﻓﺘﻲ 
 ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ، ،ﺩﻭﺍﺯﺩﻫﻪ ،ﺑﻮﺭﺱ ﻓﺎﺑﺮﻳﺴﻴﻮﺱ ﺗﻴﻤﻮﺱ،
. ﭘﺎﻳﺪﺍﺭ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﺩﺭﺻﺪ ۰۱ﺩﺭ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎﻓﺮ ( ﮐﺒﺪ ﻭ ﻣﻐﺰ
ﺳﺎﺯﻱ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﻣﺘﺪﺍﻭﻝ ﺩﺭ ﭘﺲ ﺍﺯ ﭘﺎﻳﺪﺍﺭ
ﮔﻴﺮﻱ ﺩﺭ ﻫﺎﻱ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻱ، ﻗﺎﻟﺐ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻩ
ﻣﻴﮑﺮﻭﻧﻲ ﺗﻬﻴﻪ ﻭ  ۵ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺳﭙﺲ . ﻋﻤﻞ ﺁﻣﺪﻪ ﭘﺎﺭﺍﻓﻴﻦ ﺑ
ﻭ ﺑﺎ  ﺁﻣﻴﺰﻱﺍﺋﻮﺯﻳﻦ ﺭﻧﮓ‐ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﻴﻠﻴﻦ ﺭﻧﮓ ﺑﺎ
ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮﺍﺭ  ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻣﻴﮑﺮﻭﺳﮑﻮﭖ ﻧﻮﺭﻱ
  .ﮔﺮﻓﺖ
  ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲ ﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ‐ ﺝ
ﻫﺎﻱ  ﮊﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖﺁﻧﺘﻲ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺣﻀﻮﺭ ﺟﻬﺖ
ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ، ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺗﮑﻨﻴﮏ ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲ ﻏﻴﺮ
ﻫﺎﻱ ﻧﻤﻮﻧﻪ. ﺷﺪ ﻪﻣﺘﺮ ﻣﮑﻌﺐ ﺑﺮﺩﺍﺷﺘﻣﻴﻠﻲ ۴ﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﺍﺑﻌﺎﺩ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮔﺮﺍﺩ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ‐ ۰۷ﺷﺪﻩ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﻓﺮﻳﺰﺭ  ﻪﺑﺮﺩﺍﺷﺘ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻓﺮﻳﺰﺭ ﺩﺍﺧﻞ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺷﺮﻭﻉ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ، ﻧﻤﻮﻧﻪ. ﮔﺮﺩﻳﺪﻧﺪ
 (gnuJ trehcieR ,acieL ,0081 tucoyrC) ﮐﺮﺍﻳﻮﺳﺘﺎﺕ
 ﻫﺎﻱ ﻫﺎ ﺭﻭﻱ ﭘﺎﻳﮏﺳﭙﺲ ﻫﺮ ﮐﺪﺍﻡ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ. ﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪﻨﺘﻣ
 ۳ﻭ  ﺪﺷﺗﻬﻴﻪ  ﻫﺎﺖﻫﺎﻱ ﺳﺮﻳﺎﻟﻲ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺧﺎﺹ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﻭ ﺑﺮﺵ
 ۰۱‐۵۱ﻣﺪﺕ ﻪ ﺑ .ﺑﺮﺵ ﺭﻭﻱ ﻳﮏ ﻻﻡ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ ۴ﺗﺎ 
ﻭ  ﻧﻤﻮﺩﻩﺧﺸﮏ  ﻫﺎ ﺭﺍﺑﺮﺵ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻩ ﺣﺮﺍﺭﺕﺩﻗﻴﻘﻪ ﺩﺭ 
ﺷﺪﻥ ﺍﺯ ﺧﺸﮏ  ﻭ ﭘﺲ ﺗﺜﺒﻴﺖ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻥﻮﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺍﺳﺘ
 ﺍﻭﻟﻴﻪ ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻨﺎﻝ ﭘﺎﺩﺗﻦ ﻫﺎﻱ ﻭﻳﺮﻭﺱ،ﮊﻥﺟﻬﺖ ﺭﺩﻳﺎﺑﻲ ﺁﻧﺘﻲ
 ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﻭﻳﺮﻭﺱ 
ﺑﺎ ﺭﻗﺖ  (ASU ,nocimehC ,8528BAM) ،(2N9H)
ﻣﻴﮑﺮﻭﻟﻴﺘﺮ ﺭﻭﻱ ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻮﺭﺩ  ۰۵ﻭ ﺑﻪ ﻣﻴﺰﺍﻥ  ۱/۰۷
  .ﺍﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ
ﺩﺭﺟﻪ  ۷۳ ﺎﻧﻪ ﻣﺮﻃﻮﺏـﺧﻫﺎ ﺩﺭ ﮔﺮﻡﺲ ﻻﻡـﺳﭙ
ﺑﻌﺪ ﺍﺯ . ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻧﺪ ۵۴ﻣﺪﺕ ﻪ ﮔﺮﺍﺩ ﺑ ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﻫﺮ ﺑﺎﺭ ﺳﻪ ﺩﻓﻌﻪ ﻭ  SBPﻫﺎ ﺩﺭ ﻣﺤﻠﻮﻝ  ﻻﻡ ،ﺍﻳﻦ ﻣﺪﺕ
ﻫﺎ ﺭﺍ  ﺳﭙﺲ ﻻﻡ. ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻧﺪ ۵ﻣﺪﺕ ﻪ ﺑ
 ،ﻧﻤﻮﺩﻩ ﻭ ﭘﺎﺩﺗﻦ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺭ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺳﺮﻳﻊ ﺧﺸﮏ
ﻭ ﺑﻪ  ۱/۰۵ﺭﺍ ﺑﺎ ﺭﻗﺖ  (ASU ,nocimehC ,F031PA)
ﺧﺎﻧﻪ ﻣﺮﻃﻮﺏ ﻣﻴﮑﺮﻭﻟﻴﺘﺮ ﺍﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮﺩﻩ ﻭ ﺩﺭ ﮔﺮﻡ ۰۵ﻣﻴﺰﺍﻥ 
. ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻧﺪ ۰۳ﻣﺪﺕ ﻪ ﮔﺮﺍﺩ ﺑﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ۷۳
ﺳﻪ  SBPﻫﺎ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﺤﻠﻮﻝ ﺑﺎﺳﻴﻮﻥ، ﻻﻡﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺍﺗﻤﺎﻡ ﺍﻧﮑﻮ
ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺷﺴﺘﺸﻮ ﻭ ﻳﮏ ﻗﻄﺮﻩ ﺑﺎﻓﺮ  ۵ﻣﺪﺕ ﻪ ﺩﻓﻌﻪ ﻭ ﻫﺮ ﺑﺎﺭ ﺑ
ﮔﻠﻴﺴﺮﻭﻝ ﺭﻭﻱ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺭﻳﺨﺘﻪ ﻭ ﻻﻣﻞ ﺭﻭﻱ ﺁﻥ ﻗﺮﺍﺭ 
ﺩﺭﺟﻪ  ۴ﻫﺎ ﺩﺭ ﻣﺤﻔﻈﻪ ﻣﺮﻃﻮﺏ ﻭ ﺗﺎﺭﻳﮏ ﺩﺭ ﻻﻡ. ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ
 ﮔﺮﺍﺩ ﺟﻬﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺑﺎ ﻣﻴﮑﺮﻭﺳﮑﻮﭖ ﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲﺳﺎﻧﺘﻲ
 .ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻱ ﺷﺪﻧﺪ (muigleB ,iteC)
 ۲۲۱/  ﺩﺭ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﯽ 2N9Hﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﯼ ﻃﻴﻮﺭ                                                                                 ﭘﻮﺭ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﮐﺘﺮ ﻫﺎﺩﯼ
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ ‐ ﺍﻟﻒ
ﭘﺲ  ۶ﺗﺎ  ۲ﻫﺎﻱ ﺩﺭ ﺭﻭﺯ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ، ﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩﺟﻮﺟﻪﺩﺭ 
 ﺍﺯ ﻗﺒﻴﻞ ﺍﻓﺴﺮﺩﮔﻲ، ﻫﺎﻳﻲﻧﺸﺎﻧﻪ ،ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺍﺩﻡ ﺳﺮ ﻭ ﺻﻮﺭﺕ ﻭ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﻣﻠﺘﺤﻤﻪ ﺩﻳﺪﻩ  ﭘﺮ، ﻭﻟﻴﺪﮔﻲﮊ
ﻳﮏ ﺍﺯ ﺭﻭﺯﻫﺎﻱ ﺩﺭ ﻫﻴﭻ ﺷﺎﻫﺪﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩ ﺟﻮﺟﻪ ﺩﺭ .ﺷﺪ
  .ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﮕﺮﺩﻳﺪ ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺎﻱﺁﺯﻣﺎﻳﺶ، ﻧﺸﺎﻧﻪ
  ﻫﺎﻱ ﮐﺎﻟﺒﺪﮔﺸﺎﻳﻲﻳﺎﻓﺘﻪ ‐ ﺏ
ﻩ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﮐﻪ ﺍﺯ ﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻏﺎﻟﺐ ﺩﺭ ﺟﻮﺟﻪ
ﮐﺪﻭﺭﺕ  ﻳﺖ ﺑﻮﺩ،ﺅﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻗﺎﺑﻞ ﺭ ۶ﺗﺎ  ۴ﺭﻭﺯ 
ﭘﺮﺧﻮﻧﻲ ﻣﻼﻳﻢ ﻧﺎﻱ  ،ﺍﻱ ﻭ ﺷﮑﻤﻲﻫﺎﻱ ﻫﻮﺍﻳﻲ ﺳﻴﻨﻪﮐﻴﺴﻪ
  ﺩﺭ . ﺑﻮﺩ ﻭ ﺗﺠﻤﻊ ﺍﮐﺴﻮﺩﺍﻱ ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻲ ﺩﺭ ﻣﺨﺎﻁ ﻧﺎﻱ ﻭ ﺭﻳﻪ
  
ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺮﺍﺣﺖ ﮐﺎﻟﺒﺪ ﻫﻴﭻ ،ﺷﺎﻫﺪﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩ ﺟﻮﺟﻪ
  .ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺸﺪ ﮔﺸﺎﻳﻲ
  ﻱﮊﺳﺮﻭﻟﻮﻫﺎﻱ ﻳﺎﻓﺘﻪ ‐ ﺝ
 2N9Hﺎﺻﻲ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ـﺎﺩﻱ ﺍﺧﺘﺼـﺑﻋﻴﺎﺭ ﺁﻧﺘﻲ
ﻭ  ۸، ۶، ۴، ۲، ۱ﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺩﺭ ﺭﻭﺯﻫﺎﻱ ﺩﺭ ﺟﻮﺟﻪ
ﻭ ﺩﺭ  ۵/۶ﻭ  ۴/۲، ۳/۳، ۱/۷، ۲/۴، ۳ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  ۱۱
، ۱/۸، ۲/۴۳، ۲/۷، ۳ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  ﺷﺎﻫﺪﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩ  ﺟﻮﺟﻪ
  .ﺑﻮﺩ ۰ﻭ  ۱/۴۲
  ﻱ ﻭ ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲﮊﺎﺗﻮﻟﻮﻫﺎﻱ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﻳﺎﻓﺘﻪ ‐ ﺩ
ﺩﺭ ﺟﺪﺍﻭﻝ  ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ، ﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺟﻮﺟﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ
  .ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺳﺖ ۲ ﻭ ۱ﺷﻤﺎﺭﻩ 
  
ﺑﺎ ( ﭘﺮﻧﺪﻩ ٨١)ﻫﺎﻱ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪﻩ ﻫﺎﻱ ﺟﻮﺟﻪﻱ ﻭ ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳﺎﻧﺲ ﺍﺭﮔﺎﻥﮊﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮ  :١ﺟﺪﻭﻝ
  (ﺑﻪ ﺍﺯﺍﻱ ﻫﺮ ﭘﺮﻧﺪﻩ ۶۰۱ 05DIE)( 2N9H) ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ
 ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻏﺎﻟﺐ  ﻌﺎﺕﻳﺭﺻﺪ ﺿﺎﺩ  ﺑﺎﻓﺖ
ﻥ ﮊﻲﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘ
  ﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖﻳﻭ
  + ﻧﮑﺮﻭﺯ، ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ ۲۷/۲ ﻱﻧﺎ
  + ﻧﮑﺮﻭﺯ، ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ ۵۵/۵ ﻪﻳﺭ
  + ﻧﮑﺮﻭﺯ، ﻧﻔﺮﻳﺖ ۷۲/۷ ﻪﻴﮐﻠ
  ‐ ﻫﻴﭙﺮﭘﻼﺯﻱ ﻟﻨﻔﻮﺋﻴﺪ ﻭ ﺳﻠﻮﻝ ﻫﺎﻱ ﺭﺗﻴﮑﻮﻟﻮﺍﻧﺪﻭﺗﻠﻴﺎﻝ ۲۲/۲  ﻃﺤﺎﻝ
  ‐ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻟﻨﻔﺎﻭﻱ ۲۲/۲  ﻤﻮﺱﻴﺗ
  ‐ ﺁﺗﺮﻭﻓﻲ ﻟﻨﻔﺎﻭﻱ ۶۱/۶  ﻮﺱﻴﺴﻳﺑﻮﺭﺱ ﻓﺎﺑﺮ
  ‐ ﻫﻴﭙﺮﭘﻼﺯﻱ ﻟﻨﻔﻮﺋﻴﺪ ۱۱/۱  ﺯﺩﻫﻪﺩﻭﺍ
  ‐ ﻧﻔﻮﺫ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ،ﻭﺍﮐﻮﺋﻮﻟﻪ ﺷﺪﻥ ﺳﻠﻮﻝ ﻫﺎ ۵/۵  ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ
  ‐ ‐ ۰  ﮐﺒﺪ
  ‐ ‐ ۰  ﻣﻐﺰ
  
  
ﻫﺎﻱ ﺘﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﻴﻦ ﺍﻧﺪﺍﻡـﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﺑﺎﻓ ﺸﺘﺮﻳﻦـﺑﻴ ،ﺤﺎﻝـﻃ
 .ﻧﮑﺮﻭﺯ ﻭ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺍﻧﺪﺍﻡ ﺩﻳﺪﻩ ﻧﺸﺪﻭﻟﻲ ﻟﻨﻔﺎﻭﻱ ﺩﺍﺷﺖ 
ﺭﺱ ﻮـﺩﺭ ﺑ ﻭ ﺘﻲـﺩﺭ ﺑﺨﺶ ﻗﺸﺮﻱ ﺗﻴﻤﻮﺱ، ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴ
ﺪﻥ ـﺎﻭﻱ ﻭ ﮐﻴﺴﺘﻴﮏ ﺷـﺁﺗﺮﻭﻓﻲ ﻟﻨﻔ ،ﻮﺱـﻓﺎﺑﺮﻳﺴﻴ
ﺩﺭ ﻧﺎﻱ، ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ ﺣﺎﺩ . ﻫﺎﻱ ﻟﻨﻔﺎﻭﻱ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺷﺪﮑﻮﻝـﻓﻮﻟﻴ
ﺮﺍﺳﻴﻮﻥ ـﻧﮊﺩ ﻫﺎ،ﻩﻣﮋﻦ ﺭﻓﺘﻦ ـﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﺎ ﺍﺩﻡ، ﭘﺮﺧﻮﻧﻲ، ﺍﺯ ﺑﻴ
ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ  ۲ﻫﺎ ﺩﺭ ﺭﻭﺯ ﻧﻔﻮﺫ ﻫﺘﺮﻭﻓﻴﻞﻲ ﻭ ـﻏﺪﺩ ﻣﻮﮐﻮﺳ
ﭘﺲ ﺍﺯ  ۱۱ﻭ ۸، ۶ ،۴ﻫﺎﻱ ﺩﺭ ﺭﻭﺯ. ﺪـﻭﻳﺮﻭﺱ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﮔﺮﺩﻳ
ﻫﺎ ﻩﮊـﻣﻦ ﺭﻓﺘﻦ ـﮏ، ﺍﺯ ﺑﻴـﺘﻴـﻭﻳﺮﻭﺱ، ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺗﻠﻘﻴﺢ 
ﻳﮏ ﻏﺎﻟﺐ ﮊﺗﻠﻴﻮﻡ ﻧﺎﻱ، ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮ ﻭ ﻫﻴﭙﺮﭘﻼﺯﻱ ﺍﭘﻲ
ﻫﺎﻱ ﻣﺒﺘﻼ ﻭ ﺷﺪﺕ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﺟﻮﺟﻪ ۱۱ ﺎ ﺩﺭ ﺭﻭﺯﺍﻣ ،ﺑﻮﺩ
  .(۲ﺟﺪﻭﻝ) ﻃﻮﺭ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﮐﺎﻫﺶ ﭘﻴﺪﺍ ﮐﺮﺩﻪ ﺑ ،ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ
  
 ۶۸۳۱ ﺍﺳﻔﻨﺪ/ ۲ﺳﺎﻝ ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ                                                                                                                ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ/ ۳۲۱
 ﺑﻪ ﺩﻧﺒﺎﻝ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒﻫﺎﻱ ﺭﻳﺰﺑﻴﻨﻲ ﺍﻧﺪﺍﻡﻓﺮﺍﻭﺍﻧﻲ ﻭ ﺷﺪﺕ ﺟﺮﺍﺣﺖ :۲ﺟﺪﻭﻝ 
  ﻫﺎﺑﻪ ﺟﻮﺟﻪ( 2N9H)ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ 
  ۱۱ﺭﻭﺯ   ۸ﺭﻭﺯ   ۶ﺭﻭﺯ۴ﺭﻭﺯ ۲ﺭﻭﺯ ۱ﺭﻭﺯ  ﺑﺎﻓﺖ
 ۱/۳* ﻧﺎﻱ
  )+( ۱**
 ۲/۳
 )+( ۱
  )++( ۱
 ۳/۳
  )+( ۱





  )++( ۲
 ۲/۳
 )+( ۱
  )++( ۱
 ۱/۳ ۰/۳ ﺭﻳﻪ





  )++( ۲
  )+++( ۱
 ۲/۳
  )++( ۲
 ۲/۳
  )+( ۲




  )++( ۱
 ۲/۳
  )++( ۲
 ۱/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ﻃﺤﺎﻝ
  )+( ۱
 ۱/۳
  )++( ۱
 ۲/۳
  )++( ۲





  )++( ۲




  )++( ۱
 ۲/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ﻫﻪﺩﻭﺍﺯﺩ
 )+( ۲
  ۰/۳ ۰/۳
 ۱/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ
 )++( ۱
  ۰/۳
  ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ﮐﺒﺪ
  ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ۰/۳ ﻣﻐﺰ
 ﺶﻳﯽ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺁﺯﻣﺎﻳﺗﻌﺪﺍﺩ ﺟﻮﺟﻪ ﻫﺎﯼ ﺩﺍﺭﺍﯼ ﺟﺮﺍﺣﺖ ﺑﻪ ﮐﻞ ﺟﻮﺟﻪ ﻫﺎﯼ ﮐﺎﻟﺒﺪﮔﺸﺎ*
  )+++(ﺪ ﻳ، ﺷﺪ)++(، ﻣﺘﻮﺳﻂ )+(ﻢ ﻳﻣﻼ: ﺷﺪﺕ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ  **
  
ﻫﺎﻱ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺑﻪ ﺑﺮﻭﻧﺶ ﻻﻳﻪ ﭘﺎﺭﻳﻦﻫﺎ ﺩﺭ ﻧﻔﻮﺫ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺩﺭ  ،ﻫﻤﺮﺍﻩ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ، ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻋﻤﺪﻩ ﺩﺭ ﺭﻳﻪ
ﻧﻔﻮﺫ . ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺑﻮﺩ ۱۱ﺗﺎ  ۴ﻫﺎﻱ  ﺭﻭﺯ
ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺨﺘﺼﺮ ﺩﺭ ﭘﺎﺭﺍﻧﺸﻴﻢ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻭ ﻭﺍﮐﻮﺋﻮﻟﻪ 
ﻫﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻭ ﻫﻴﭙﺮﭘﻼﺯﻱ ﻟﻨﻔﻮﺋﻴﺪ ﺷﺪﻥ ﻣﻼﻳﻢ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻳﮏ ﺩﻳﮕﺮ  ، ﺍﺯ ﻳﺎﻓﺘﻪﺩﺭ ﺩﻭﺍﺯﺩﻫﻪ
 ،ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻳﮏ ﻏﺎﻟﺐ. ﺑﻮﺩ
ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﻧﮑﺮﻭﺯ ﻭ ‐ ﺍﻱﻧﻔﺮﻳﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻴﮏ ﻟﻮﻟﻪ
ﻣﻐﺰ  ﮐﺒﺪ ﻭ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ. ﺑﻮﺩ ﻫﺎﻧﻔﻮﺫ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﮔﻮﻧﻪ  ﻫﻴﭻ ،ﻫﺎﻱ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺟﻮﺟﻪ
  .ﺟﺮﺍﺣﺖ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺩﻳﺪﻩ ﻧﺸﺪ
ﺎﻧﺲ ﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ، ﺑﺎ ﮐﺎﺭﺑﺮﺩ ﺗﮑﻨﻴﮏ ﺍﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮﺭﺳ
 ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺩﺭ( ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ)ﻥ ﮊﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲ
 .ﺑﻪ ﺍﺛﺒﺎﺕ ﺭﺳﻴﺪ (۱ﺟﺪﻭﻝ) ﻧﺎﻱ، ﺭﻳﻪ ﻭ ﮐﻠﻴﻪ ﻫﺎﻱ ﺑﺎﻓﺖ
ﺍﺯ ﻟﺤﺎﻅ  ﺷﺎﻫﺪﻫﺎﻱ ﮔﺮﻭﻩ ﻫﺎﻱ ﺟﻮﺟﻪ ﮐﻠﻴﻪ ﺍﻧﺪﺍﻡ
ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺮﺍﺣﺘﻲ ﺩﺭ ﺁﻧﻬﺎ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﻫﻴﭻ ﺑﺎﻓﺖ
 ۴۲۱/  ﺩﺭ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﯽ 2N9Hﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﯼ ﻃﻴﻮﺭ                                                                                 ﭘﻮﺭ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﮐﺘﺮ ﻫﺎﺩﯼ
ﻥ ﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﺩﺭ ﮊﺩﻳﺪﻩ ﻧﺸﺪ ﻭ ﺍﺯ ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲ
 .ﻲ ﺑﻮﺩﻧﺪﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﻨﻔﺑﺎﻓﺖ
  
  ﺑﺤﺚ
ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﻳﮏ ﮊﺎﺕ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﺟﺮﺍﺣﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ 
 (2N9H)ﻫﺎﻱ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﺟﻮﺟﻪ
 ،ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺷﺎﻣﻞ ﺟﺪﺍ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﺍﻳﺮﺍﻥ
ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،  .ﺑﻮﺩ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ ﻭ ﻧﻔﺮﻳﺖ ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻭﻟﻲ ﺑﺴﻴﺎﺭ  ﺗﻘﺮﻳﺒﺎﹰ ،ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻫﺎﻱ ﻧﺸﺎﻧﻪ
ﻭ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻫﺎﻧﺸﺎﻧﻪ ﺗﺮ ﺍﺯﻣﻼﻳﻢ
ﮔﻴﺮﻱ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﻭ ﭘﺎﮐﺴﺘﺎﻥ ﺩﺭ ﻃﻲ ﻫﻤﻪ( 2N9H)ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ 
ﻫﺎﻱ ﭘﻨﻴﺮﻱ ﺩﺭ ﻣﺤﻞ ﺩﻭ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﻟﺨﺘﻪ(. ۷۱ ﻭ ۹‐۱۱) ﺑﻮﺩ
 (2N9H)ﮔﻴﺮﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﺷﺎﺧﻪ ﺷﺪﻥ ﻧﺎﻱ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻫﻤﻪ
، ﺩﺭ ﺍﻳﻦ (۱۱ﻭ  ۰۱)ﺩﺭ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻣﺰﺭﻋﻪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ 
  .ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﮕﺮﺩﻳﺪ
ﻋﻠﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮﺩﻥ ﻣﻴﺰﺍﻥ ( ۴۹۹۱)( ybalahS)ﺑﻲ ﻻﺎﺷ
 ﻣﺮﮒ ﻭ ﻣﻴﺮ ﺟﻮﺟﻪ، ﺑﻮﻗﻠﻤﻮﻥ ﻭ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﺩﺭ ﻃﻲ 
ﻫﺎﻱ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺩﺭ ﻣﺰﺭﻋﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﮔﻴﺮﻱﻫﻤﻪ
 ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺛﻴﺮ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻭ ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮﺄﺗ ،ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺭﺍ
ﻫﻤﺰﻣﺎﻥ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ  ﻫﺎﻱﻋﻔﻮﻧﺖ(. ۸۱)ﺩﺍﻧﺪ ﺯﺍ ﻣﻲﺍﺳﺘﺮﺱ
ﺍ ﺩﺭ ﺑﺮﻭﻧﺸﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻭ ﻣﺎﻳﮑﻮﭘﻼﺳﻤﻮﺯ ﺑﺎ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰ
ﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻣﺰﺭﻋﻪ ﺭﺥ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻛﻨﻨﺪﻩ ﻣﺠﺎﺭﻱ ﺑﺮﻧﺶﻫﺎﻱ ﭘﻨﻴﺮﻱ ﻣﺴﺪﻭﺩﻗﺎﻟﺐ
ﺩﻫﻨﺪ ﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺍﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ (. ۱۱ﻭ  ۰۱)ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
ﮐﻪ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻭﺍﮐﺴﻦ ﺯﻧﺪﻩ ﺑﺮﻭﻧﺸﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺩﺭ ﻣﻮﺍﻗﻌﻲ 
ﺩﺭ ﮔﻠﻪ  2N9Hﮐﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ 
ﻫﺎﻱ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﺕ ﻧﺸﺎﻧﻪﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺷﺪ
ﺩﻫﺪ ﺑﻠﮑﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻣﺮﮒ ﻭ ﺭﺍ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲ
ﻣﻴﺮ ﻭ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺷﺪﻥ ﺩﻭﺭﻩ ﺩﻓﻊ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ 
ﺗﻮﺻﻴﻪ  ،ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﺍﺭﺩ ﻓﻮﻕ(. ۰۲ﻭ  ۹۱)ﮔﺮﺩﺩ  ﻣﻲ
ﺑﺎ  ﺷﻮﺩ ﺩﺭ ﻣﻮﻗﻊ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻣﻲ
ﺗﺎ ﺣﺪ ﻣﻤﮑﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ( 2N9H) ﺯﺍﻳﻲ ﮐﻢﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﻣﻨﺎﺳﺐ  ﺍﻗﺪﺍﻣﺎﺕ ﺯﺍﻳﻲ،ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻞ ﺗﺸﺪﻳﺪﺣﺬﻑ ﻋﻮﺍﻣ
ﻫﺎﻱ  ﻫﺎﻱ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻭﻳﺮﻭﺱﮔﻴﺮﻱﻫﻤﻪ .ﺻﻮﺭﺕ ﮔﻴﺮﺩ
ﮔﺬﺍﺭ، ﺑﺎ ﻣﺮﮒ ﻫﺎﻱ ﺗﺨﻢﺯﺍ ﺩﺭ ﺟﻮﺟﻪﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﮐﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﺗﻨﺎﺳﻠﻲ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﻮﺩﻩ ‐ ﻭ ﻣﻴﺮ ﻭ ﺿﺎﻳﻌﺎﺕ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺍﺩﺭﺍﺭﻱ
  (.۸۱)ﺍﺳﺖ 
ﻭ  ۴۰۰۲)ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ( diravlolbaH)ﺣﺒﻞ ﺍﻟﻮﺭﻳﺪ 
ﺍﻱ ، ﺑﺎ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺩﺍﺧﻞ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﻭ ﺩﺍﺧﻞ ﻧﺎﻳﻲ ﺟﺪﺍﻳﻪ(۳۰۰۲
 ۵ﺑﻪ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ  2N9Hﺍﺯ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ 
ﺍﻱ، ﺩﺭ ﺭﻭﺵ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺩﺍﺧﻞ ﻭﺭﻳﺪﻱ، ﻧﻔﺮﻳﺖ ﻫﻔﺘﻪ
ﻥ ﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﮊﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ ﻭ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺗﻴﺖ ﻭ ﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲ‐ﺍﻱ ﻟﻮﻟﻪ
ﻫﺎﻱ ﮐﻠﻴﻪ ﻭ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻭ ﺩﺭ ﺭﻭﺵ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ
- ﻳﺖ ﻭ ﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲﺩﺍﺧﻞ ﻧﺎﻳﻲ، ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ، ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ، ﻧﻔﺮ
ﻫﺎﻱ ﻧﺎﻱ ﻭ ﺭﻳﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﮊﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ
  (.۲۲ﻭ  ۱۲) ﮐﺮﺩﻧﺪ
ﺍﻱ ﺍﺯ ﺑﺎ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺟﺪﺍﻳﻪ( ۳۰۰۲)ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ( onaB)ﺑﺎﻧﻮ 
ﻫﺎﻱ ﺑﺎ ﺭﻭﺵ 2N9Hﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﻭ ﺳﭙﺲ ﻣﻮﺍﺟﻪ ﮐﺮﺩﻥ ﺁﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ 
ﻫﺎﻱ ﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖﮊﻋﻮﺍﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ، ﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲ
  (.۷۱)ﻧﺎﻱ، ﺭﻳﻪ، ﮐﻠﻴﻪ ﻭ ﺑﻮﺭﺱ ﻓﺎﺑﺮﻳﺴﻴﻮﺱ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ 
ﺑﺎ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺩﺍﺧﻞ ﻧﺎﻳﻲ ( ۷۹۹۱)ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ( oM)ﻣﻮ 
ﺯﺍﻳﻲ ﮐﻢ ﻭ ﺯﻳﺎﺩ ﻫﺎﻱ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺟﺪﺍﻳﻪ
ﻫﺎﻱ ﺑﺎ ﺑﻪ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ، ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﻫﺎﻱ ﻧﺎﻱ ﻭ ﻥ ﺁﻧﻬﺎ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖﮊﺯﺍﻳﻲ ﮐﻢ ﻭ ﺁﻧﺘﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
  (.۳۲)ﺭﻳﻪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﮐﺮﺩﻧﺪ 
ﺩﻧﺒﺎﻝ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺩﺍﺧﻞ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﻪ ﺑ( ۵۹۹۱)ﺍﻱ ﺩﻳﮕﺮ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﻪ  8N3Hﻭ  2N6H، 4N4Hﻫﺎﻱ ﺑﺪﻭﻥ ﺣﺪﺕ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﻫﺎ ﻭ ﺣﻀﻮﺭ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ، ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﻭﻳﺮﻭﺱ
  (.۴۲)ﻫﺎ، ﻓﻘﻂ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪ ﺑﻪ ﺍﺛﺒﺎﺕ ﺭﺳﻴﺪ ﻥ ﺁﻥﮊ ﺁﻧﺘﻲ
ﺩﻧﺒﺎﻝ ﻪ ﺑ( ۵۰۰۲)( enyawS)ﻭ ﺳﻮﻭﻳﻦ ( kceB)ﺑﻚ 
ﺯﺍﻳﻲ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻫﺎﻱ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ ﻭﻳﺮﻭﺱ
 ۶۸۳۱ ﺍﺳﻔﻨﺪ/ ۲ﺳﺎﻝ ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ                                                                                                                ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ/ ۵۲۱
ﻫﺎﻱ ﺑﺎ ﺯﺍﻳﻲ ﺯﻳﺎﺩ، ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﻭﻳﺮﻭﺱﮐﻢ ﻭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﺯﺍﻳﻲ ﮐﻢ، ﺗﻨﻬﺎ ﻗﺎﺩﺭ ﺑﻪ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
  (.۵۲)ﺩﺭ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲ ﻭ ﮔﻮﺍﺭﺵ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
ﺑﺎ ( ۴۹۹۱) (enyawS)ﺳﻮﻭﻳﻦ  ﻭ (snomelS) ﺰﺳﻠﻤﻮﻧ
ﻳﮑﻲ )ﺯﺍ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺳﻪ ﺳﻮﻳﻪ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﮐﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺩﺍﺧﻞ ( ﺍﺭﺩﮎ ﺀﺟﻮﺟﻪ ﻭ ﺩﻭ ﺗﺎ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ ﺀﺎﺸﺑﺎ ﻣﻨ
 ﭘﻨﺞﻫﺎﻱ ﻭﺭﻳﺪﻱ، ﺩﺍﺧﻞ ﻧﺎﻳﻲ ﻭ ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﺟﻮﺟﻪ
ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﺍﺧﻞ ﻧﺎﻳﻲ ﻭ ﺑﻪ  ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﮐﺮﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﺍﻱ،ﻫﻔﺘﻪ
ﻣﻴﺰﺍﻥ ﮐﻤﺘﺮﻱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ، ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ ﺧﻔﻴﻒ ﺗﺎ 
 ﻫﺎﻱ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪﻭ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ ﺩﺭ ﺍﻃﺮﺍﻑ ﺑﺮﻭﻧﺶﺷﺪﻳﺪ، ﺑﺮﻭﻧﺸﻴﺖ 
ﻫﺎﻱ ﺍﺩﺭﺍﺭﻱ ﻭﺟﻮﺩ ﻧﮑﺮﻭﺯ ﻟﻮﻟﻪ ﻭﻟﻲ ﻧﻔﺮﻳﺖ ﻭ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ،
ﮐﻪ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺩﻳﮕﺮﻱ، ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺩﺭ ﺣﺎﻟﻲ .(۶۲) ﺖﻧﺪﺍﺷ
ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ ﻭ ﺩﺍﺧﻞ ﻧﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺟﻮﺟﻪ
ﺍﺭﺩﮎ ﻭ  ﻣﻨﺸﺎﺀﺯﺍ ﺑﺎ ﻫﺎﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﮐﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻭﻳﺮﻭﺱ
 ۱ﻫﺎﻱ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﮐﻠﻴﻪ ﻭﺗﻠﻔﺎﺕ ﺩﺭ ﺟﻮﺟﻪ
ﻫﺎﻱ ﻪﻧﮑﺮﻭﺯ ﺷﺪﻳﺪ ﻟﻮﻟ. ﺭﻭﺯﻩ ﻭ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﺑﺎﻟﻎ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻋﺎﻣﻞ ﻪ ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻧﺎﺭﺳﺎﻳﻲ ﮐﻠﻴﻪ ﻣﻲ ﺍﺩﺭﺍﺭﻱ ﻭ ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎﹰ
  (.۷۲‐ ۱۳)ﻣﺮﮒ ﻣﻄﺮﺡ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻭﺟﻮﺩ ﻧﮑﺮﻭﺯ ﻭ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ، ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﺎ  ،ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ
ﺩﺭ ( 2N9H)ﺣﻀﻮﺭ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ 
ﺗﺮﻭﭘﻴﺴﻢ ﺑﺎﻓﺘﻲ  ﺩﻫﻨﺪﻩﻫﺎﻱ ﻧﺎﻱ، ﺭﻳﻪ ﻭ ﮐﻠﻴﻪ، ﻧﺸﺎﻥﺑﺎﻓﺖ
ﺩﺭ ﺍﻳﻦ  ﻭﺱﺁﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺗﮑﺜﻴﺮ ﻭﻳﺮ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﻭ
  .ﺍﺳﺖ ﻫﺎ ﺍﻧﺪﺍﻡ
ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ  ﺩﻭﻡ ﺩﺭ ﺭﻭﺯ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ
ﻢ ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ ﺣﺎﺩ ﺋ، ﻋﻼ(2N9H)ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ 
ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺷﺪ ﻭ ﺩﺭ ﺭﻭﺯﻫﺎﻱ ﺑﻌﺪ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ( ﻫﺘﺮﻭﻓﻴﻠﻴﮏ)
 ﻋﻤﺪﺗﺎﹰ ،ﺿﺎﻳﻌﺎﺕ ﺩﺭ ﺭﻳﻪ. ﻳﺎﻓﺖﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﺍﺩﺍﻣﻪ 
 ﻫﺎﻱ ﺑﺮﻭﻧﺶﻻﻳﻪ ﭘﺎﺭﻳﻦ ﻫﺎ ﺩﺭ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﺍﺭﺗﺸﺎﺡ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
. ﺑﻮﺩ ﻫﺎﻫﺎﻱ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ ﺩﺭ ﭘﻴﺮﺍﻣﻮﻥ ﺁﻥﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﻭ ﮐﺎﻧﻮﻥ
 ،ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺸﺘﻢﺿﺎﻳﻌﺎﺕ ﺍﻳﻦ ﺩﻭ ﻋﻀﻮ ﺗﺎ ﺭﻭﺯ ﻫ
 ﺩﻫﻢ ﺍﺯ ﺷﺪﺕﻳﺎﺯﮔﻴﺮ ﺑﻮﺩ ﻭﻟﻲ ﺩﺭ ﺭﻭﺯ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﭼﺸﻢ
ﮐﻪ ﺍﺯ ﻟﺤﺎﻅ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻫﻢ، ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺩﺭ  ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪ ﺿﺎﻳﻌﺎﺕ
ﻥ ﮊﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺁﻧﺘﻲ. ﻫﺎ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﻮﺩﻭﺿﻌﻴﺖ ﮐﻠﻴﻨﻴﮑﻲ ﺟﻮﺟﻪ
ﭘﺲ ﺍﺯ  ۸ﻭ  ۶، ۴، ۲ﻫﺎﻱ ﺭﻭﺯ)ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﻧﺎﻱ ﻭ ﺭﻳﻪ 
ﺣﺎﮐﻲ ﺍﺯ ﺗﮑﺜﻴﺮ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺩﻭ  ،(ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ ﺍﺯ ‐ﺍﻱﻧﻔﺮﻳﺖ ﻟﻮﻟﻪ ،ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ. ﻋﻀﻮ ﺑﻮﺩ
ﻭﺟﻮﺩ  .ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﺷﺸﻢﺭﻭﺯ 
ﮊﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﺣﻀﻮﺭ ﺁﻧﺘﻲ ﻫﺎﻱ ﻧﻔﺮﻳﺖ ﻭﮐﺎﻧﻮﻥ
ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲ  ﺍﺣﺘﻤﺎﻻﹰ( ۸ﺭﻭﺯ ) ﮐﻠﻴﻪ
ﻫﺎﻱ ﻫﻮﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﺍﺛﺮ ﻣﺠﺎﻭﺭﺕ ﮐﻴﺴﻪ( ﻫﺎﻱ ﻫﻮﺍﻳﻲﮐﻴﺴﻪ)
  . ﻫﺎ ﺍﺳﺖﺷﮑﻤﻲ ﺑﺎ ﮐﻠﻴﻪ
ﺟﺪﺍ ﺷﺪﻥ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺍﺯ ﮐﻠﻴﻪ، ( ۴۹۹۱) (ybalahS)ﺑﻲ ﻻﺎﺷ
 ﺗﻠﻘﻴﺢﻫﺎﻳﻲ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺩﺍﺧﻞ ﻧﺎﻳﻲ ﺩﺍﻥ ﻣﺮﻍﻣﮕﻨﻮﻡ ﻭ ﺗﺨﻢ
 ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ  ﮔﺮﺩﻳﺪﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ ﺭﺍ
 ﺩﺭ ﻣﺠﻤﻮﻉ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﺑﺮﻭﺯ ﺿﺎﻳﻌﺎﺕ(. ۸۱) ﺩﺍﻧﺪ ﻣﻲ
ﺍﺯ  (2N9H)ﮐﻠﻴﻮﻱ ﺩﺭ ﻣﻮﺍﻗﻊ ﺍﺑﺘﻼﺀ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻪ ﻭﻳﺮﻭﺱ 
ﻫﺎﻱ ﻫﻮﺍﻳﻲ ﺗﻮﺟﻪ ﻃﺮﻳﻖ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲ ﻭ ﺑﺎ ﻭﺍﺳﻄﻪ ﮐﻴﺴﻪ
   .ﺩﺍﺷﺖ
 (۲۹۹۱) (enyawS)ﺳﻮﻭﻳﻦ  ﻭ (snomelS) ﺰﺳﻠﻤﻮﻧ
ﻫﺎﻱ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﮐﺮﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﺟﺮﺍﺣﺎﺕ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪ ﺩﺭ ﺟﻮﺟﻪ
 ﺯﺍ،ﻱ ﮐﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻫﺎﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺟﺎﻳﮕﺎﻩ ﻪ ﮐﻠﻴﻪ ﺟﻮﺟﻪ ﺑ ﻭ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺴﻴﺎﺭ ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻲ
ﻫﻤﻴﻦ . (۲۳) ﺑﺎﺷﺪﺑﺎﻟﻘﻮﻩ ﺟﻬﺖ ﺑﻘﺎﺀ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﻣﻲ
ﮐﻪ ﺑﻴﻦ ﺩﻓﻌﺎﺕ ﺟﺪﺍﺳﺎﺯﻱ  ﻣﺪﻋﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ،ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ
ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺍﺯ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪ ﻭ ﺳﻮﺁﺏ ﮐﻠﻮﺍﮐﻲ ﻭ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ 
ﻫﺎ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺩﻳﮕﺮ ﺑﺎﻓﺖ ،ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪ
  (.۴۳ﻭ  ۳۳)ﺩﺍﺭﻱ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ
ﻭ ﻧﻴﺰ ( ﻧﮑﺮﻭﺯ ﻭ ﻧﻔﺮﻳﺖ)ﮐﻠﻴﻮﻱ  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎﺕ
 ،ﻫﺎﻱ ﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﺗﻮﺍﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﮐﻠﻴﻪ ﻣﺤﻞ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﮑﺜﻴﺮ  ﻣﻲ
  .ﺍﺳﺖ (2N9H)ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ 
 ،ﻫﺎﻱ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﭘﺎﺩﮔﻦ
 ۶۲۱/  ﺩﺭ ﻣﺎﮐﻴﺎﻥ ﮔﻮﺷﺘﯽ 2N9Hﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﯼ ﻃﻴﻮﺭ                                                                                 ﭘﻮﺭ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﮐﺘﺮ ﻫﺎﺩﯼ
ﺭﻏﻢ ﺍﻳﻨﮑﻪ ﺳﻮﻳﻪ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ  ﻋﻠﻲ
ﺑﺴﻴﺎﺭ  ،ﻫﺎﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﺑﺎ ﺣﺪﺕ ﮐﻢ ﺑﻮﺩﻩﺟﺰﺀ ﻭﻳﺮﻭﺱﺍﻳﺮﺍﻥ 
ﺟﺎﻟﺐ ﺗﻮﺟﻪ ﺍﺳﺖ ﻭ ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﺗﻠﻔﺎﺕ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ 
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﻘﺎﺀ ﻭﻳﺮﻭﺱ  ،ﻫﺎﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﻃﻴﻮﺭ ﺍﻳﺮﺍﻥﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺷﻮﺩ  ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﺟﻬﺖ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ،ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ ﮐﻠﻴﻪ ﺑﺎﺷﺪ
  . ﮔﻴﺮﺩﺍﻧﺠﺎﻡ  ﻓﺮﺿﻴﻪﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺗﮑﻤﻴﻠﻲ ﺟﻬﺖ ﺍﺛﺒﺎﺕ ﺍﻳﻦ 
ﻫﺎﻱ  ﻭ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺟﻮﺟﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺗﻲ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻃﺤﺎﻝ، ﺩﻭﺍﺯﺩﻫﻪ
ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪﻩ ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺩﺍﺧﻞ ﺑﻴﻨﻲ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪ، 
ﻫﺎﻱ ﺭﺗﻴﮑﻮﻟﻮﺍﻧﺪﻭﺗﻠﻴﺎﻝ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻫﻴﭙﺮﭘﻼﺯﻱ ﺳﻠﻮﻝ ﻋﻤﺪﺗﺎﹰ
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺍﻱ ﺑﻮﺩ ﮐﻪ ﻣﻲﻫﺎﻱ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻴﮏ ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪﻭ ﺳﻠﻮﻝ
ﺑﻪ  Tﻭ  Bﻫﺎﻱ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﭘﺎﺳﺦ ﺍﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺁﺗﺮﻭﻓﻲ ﺑﻮﺭﺱ ﻭ (. ۳۳)ﻫﺎﻱ ﺧﺎﺭﺟﻲ ﺑﺎﺷﺪ  ﮊﻥ ﺁﻧﺘﻲ
ﻫﺎﻱ ﻏﻴﺮ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻴﺎﺭ ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦﺗﻴﻤﻮﺱ، ﺷﺒﺎﻫﺖ ﺑﺴ
ﻓﻘﺪﺍﻥ . ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﮐﻮﮐﻮﺭﺗﻴﮑﻮﺋﻴﺪﻫﺎﻱ ﺁﻧﺪﻭﮊﻥ ﺩﺍﺭﺩ
ﻫﺎﻱ ﻟﻨﻔﺎﻭﻱ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﻭ ﻳﺎ ﻫﺎ ﺩﺭ ﺍﺭﮔﺎﻥﻧﮑﺮﻭﺯ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
 ﻫﺎ،ﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺍﻧﺪﺍﻡ ﮊﻥﺁﻧﺘﻲ ﻭ ﻋﺪﻡ ﺣﻀﻮﺭ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ
 ﻫﺎﻱ ﻟﻨﻔﺎﻭﻱ،ﺑﺎﻓﺖﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎﻥ
 (.۳۳)ﺪ ﻨﺑﺎﺷﻫﺪﻑ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻳﻦ ﺳﻮﻳﻪ ﻧﻤﻲﺍﺭﮔﺎﻥ 
ﻫﺎﻱ ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎ ﺗﺮﻭﭘﻴﺴﻢ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﺍﺧﻴﺮﺍﹰ
ﻭ ﺗﮑﺜﻴﺮ ﺁﻧﻬﺎ ﺩﺭ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲ  (2N9H)ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ 
ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺗﺮﻭﭘﻴﺴﻢ ﺍﻳﻦ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎﻥ
ﺁﻣﻴﻨﻪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ ﺍﺳﻴﺪﻫﺎ ﺍﺳﺖ ﺑﻄﻮﺭﻱﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺟﺎﻳﮕﺎﻩ ﺍﺗﺼﺎﻝ  ۶۲۲ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻦ ﺑﺎ ﻟﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 
 ﻫﺎ ﺗﺮﺟﻴﺤﺎﹰﻦ ﻭﻳﺮﻭﺱﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ﮊﻥ ﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﻴﻨﻴﻦ، ﺍﻳ
ﻫﺎﻱ ﺑﺪﻭﻥ ﻣﮋﻩ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲ ﺭﺍ ﻫﺪﻑ ﻗﺮﺍﺭ  ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍﻱ ﺩﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﻧﻈﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻭﻳﺮﻭﺱ ﻣﻲ
ﮐﻪ )ﻫﺎﻱ ﭘﺮﻧﺪﮔﺎﻥ ﺁﺑﺰﻱ ﺍﻧﺴﺎﻧﻲ ﻭ ﻣﺘﻔﺎﻭﺕ ﺑﺎ ﻭﻳﺮﻭﺱ
ﺩﺍﺭ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﺗﻨﻔﺲ ﺭﺍ ﻣﺒﺘﻼ  ﻫﺎﻱ ﻣﮋﻩﺳﻠﻮﻝ ﺗﺮﺟﻴﺤﺎﹰ
  (. ۵۳) ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ( ﮐﻨﻨﺪ ﻣﻲ
ﻭ ﻧﻔﺮﻳﺖ ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ ﺩﺭ ﻭﺟﻮﺩ ﺿﺎﻳﻌﺎﺕ ﺗﺮﺍﮐﺌﻴﺖ، ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ 
ﻥ ﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﮊﻫﺎﻱ ﻧﺎﻱ، ﺭﻳﻪ ﻭ ﮐﻠﻴﻪ ﻭ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺁﻧﺘﻲﺑﺎﻓﺖ
ﺗﻠﻴﻮﺗﺮﻭﭖ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﻃﺒﻴﻌﺖ ﺍﭘﻲ ،ﻫﺎﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ
ﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑ ،ﮐﻠﻲﺑﻄﻮﺭ .ﺍﺳﺖ (2N9H)ﻭﻳﺮﻭﺱ 
ﺗﻮﺍﻥ ﺍﺩﻋﺎ ﻧﻤﻮﺩ ﮐﻪ ﻣﻲ ،ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ
ﻭﻳﺮﻭﺳﻲ ﮐﻢ ( 2N9H) ﺗﺤﺖ ﺗﻴﭗ ﺁﻧﻔﻠﻮﺍﻧﺰﺍ ﻭﻳﺮﻭﺱ
  .ﺍ ﻭ ﺩﺭ ﻋﻴﻦ ﺣﺎﻝ ﭘﻨﻮﻣﻮﺗﺮﻭﭖ ﻭ ﻧﻔﺮﻭﺗﺮﻭﭖ ﺍﺳﺖﺯﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
 :ﺗﺸﮑﺮ ﻭ ﻗﺪﺭﺩﺍﻧﯽ
ﻘﺎﺕ ﻴﭘﺮﺳﻨﻞ ﻣﺤﺘﺮﻡ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘ ﻠﻪ ﺍﺯ ﺯﺣﻤﺎﺕﻴﻨﻮﺳﻳﺑﺪ
 ﺑﺨﺶﺮﺍﺯ، ﻴﻮﺭ ﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ﺩﺍﻣﭙﺰﺷﮑﯽ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﺷﻴﻃ
ﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﯽ  ﻤﻮﻧﻮﻟﻮﮊﯼﻳﺍ
ﺪ ﺩﮐﺘﺮ ﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥ ﺷﻬﻴﺑﺸﮕﺎﻩ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻳﻭ ﺁﺯﻣﺎ ﺮﺍﺯﻴﺷ
  .ﻢﻳﻴﺸﮑﺮ ﻭ ﻗﺪﺭﺩﺍﻧﯽ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﻤﺎﻧﻪ ﺗﻴﺻﻤ ﺮﺍﺯﻴﻤﺮﺍﻥ ﺷﭼ
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 .613-782 ,4991 ,reiveslE :madretsmA .de ht4
 te ,A netsnellaW ,V retsnuM ,MA noR reihcuoF .2
 suriv A azneulfni levon a fo noitaziretcarahC .la
 morf deniatbo )61h( epytbus ninitulggameh
 .22-4182 :97 ;5002 loriV J .sllug dedaeh-kcalb
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 .06-531 ,3002 ,semA :awoI .de ht11 .yrtluoP fo
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 .9-242 :05 ;7002 siD naivA .sdrib ni sesuriv
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 eht ta secneuqes dica onima decudeD
 azneulfni naiva fo etis egavaelc ninitulggameh
 loriV hcrA .sepytbus 7H dna 5H fo sesuriv A
 .71-902 :031 ;3991
 ni azneulfni naiva fo weiver A .JD rednaxelA .8
 .31-3 :47 ;0002 loiborciM teV .seiceps drib tnereffid
 naivA .la te ,JR llevnaM ,A halU ,K meeaN .9
 .natsikaP ni yrtluop ni 2N9H epytbus azneulfni
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